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O livro está dividido em duas grandes partes, prin-
cípios básicos de neurociência e a neurociência dos trans-
tornos mentais, além da introdução e das conclusões.
O autor procura integrar o que se tem feito ultimamen-
te no campo da pesquisa sobre neurobiologia para o clínico
de saúde mental. O autor menciona que os psiquiatras ao
terminarem a residência, descobrem que o que aprenderam
em neurologia não pode ser utilizado de forma adequada no
tratamento dos transtornos mentais. A maioria dos manuais
enfoca os AVCs, a epilepsia e outras doenças degenerativas
que não são encontradas no cotidiano clínico. Depressão,
mania, ansiedade, transtornos de personalidade, de atenção,
hiperatividade etc. que é o mais comumente encontrado nos
consultórios não encontram respaldo literário. Este livro
procura cobrir esse hiato.
A quem se destina o livro?
O conteúdo deste livro é dirigido para clínicos de
saúde mental, ou seja, psiquiatras, psicólogos, assistentes
* Livro encaminhado, como cortesia, pela ArtMed Editora e que, por doação, integrará a Biblioteca da Universidade Metodista de São Paulo.
** Pós-graduandas em Psicologia da Saúde pela Universidade Metodista de São Paulo.
sociais, neurologistas e demais profissionais da área que
se interessem pela contribuição da neurobiologia nos
novos tratamentos e políticas sociais.
Questões de neurociência para os clínicos
da saúde mental
O papel da neurociência na saúde mental ultrapassa
o ato da prescrição da medicação para os transtornos
mentais específicos. Salienta o autorque o desenvol-
vimento de novas técnicas dentro da área da genética
deram o poder de mudar a visão das doenças mentais.
Referencia ele ao aspecto ético que alguns possuem a
respeito da ênfase dada à biologia na doença mental que
esta poderá dar um aspecto reducionista, caindo, então,
no uso da medicação como tratamento exclusivo. Reforça
que esse não é o objetivo do livro.
Primeiros desenvolvimentos
Nos meados dos séculos XVII e XVIII, surgiram
alguns movimentos humanitários que visavam dar alguma
dignidade aos pacientes. Entre eles destaca-se Phillipe Pinel
que ordena que as correntes fossem retiradas dos doentes
mentais internados. Durante o século XIX, discute-se se as
causas da doença mental eram primeiramente biológicas ou
psicológicas. As descobertas de Paul Broca e Carl Wernicke
sobre lesões cerebrais específicas responsáveis pelo déficit
da fala e linguagem reforçam a posição de que distúrbios
do comportamento estão associados às disfunções cere-
brais. Emil Kraepelin classifica insanidade em doenças
maníaco depressivas e “dementia praecox”. Alois
Alzheimer descobre a relação entre demência precoce e
lesão patológica no cérebro. Descobre-se a utilidade do
tratamento por eletrochoque.
O problema da eugenia
 Os psiquiatras franceses Benedict Augustin Morel
e Valentin Magnam propõem a “teoria da degeneração”:
argumentam que toda doença mental é genética e que a
possibilidade de deteriorar nas gerações sucessoras é gran-
de. É adicionado o fato de que argumentavam que essa
degeneração tinha como foco as classes menos
favorecidas compostas por minorias étnicas / raciais.
Lombroso acrescenta que o comportamento criminoso
também resultadava dessa “degeneração”. Esse pensa-
mento gerou a teoria da eugenia. Essa prática foi larga-
mente utilizada pelos nazistas. Assim, centenas de milha-
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res de doentes mentais foram exterminados ou esteriliza-
dos a força. Com o término da guerra, o movimento da
eugenia foi abandonado. Novamente surgem questões
éticas por parte de alguns salientando o perigo de se es-
tudar os mecanismos cerebrais ou a genética, com o risco
da volta do genocídio. O autor aponta como causa o
abandono da rigorosidade científica.
A psicanálise e o declínio da psiquiatria
biológica
No final do século XIX, Sigmund Freud desenvolve
a teoria de que pensamentos inconscientes principalmente
de ordem sexual eram os responsáveis pela paralisia his-
térica. Ao cabo de várias alterações, surge a teoria que
postula que as neuroses podem ser vistas como rami-
ficações do inconsciente. Nasce a psicanálise.
Os psiquiatras, então, dão preferência à psicanálise
e se afastam das teorias biológicas; com isso, medicina
e psiquiatria se dividem e a psiquiatria declina. O autor,
contudo, faz uma ressalva à psicanálise. Diz ele que a
utilização do corpo de pesquisa da psicologia clínica, em
particular a neurobiologia, deu base para observar como
as interações sociais, ambientais, interferem na etiologia
das doenças mentais, como surgem e também permitiu
examinar como fatores intrínsecos do cérebro interagem
com fatores ambientais.
O desenvolvimento de abordagens
farmacológicas da psicopatologia
Na década de 1950, surgiram medicamentos para o
tratamento da depressão e psicose. Foi descoberta a
thorazina, e também desenvolvida a iproniazida e a
isoniazida que, aplicadas em pacientes, deprimidos tive-
ram grande retorno. A imipramina foi também desenvol-
vida e mostrou-se producente em pacientes com depres-
são. Graças a isso foi desenvolvida toda uma classe de
antidepressivos tricíclicos. A descoberta do lítio como
inibidor em pacientes maníacos graves mostrou-se bastan-
te efetivo em transtorno bipolar, também marca um gran-
de avanço no uso de medicamentos. Mas o objetivo da
neurociência é ir além. Ela vai em busca de respostas às
perguntas de como e quais áreas do cérebro são disfun-
cionais nos transtornos mentais.
Desenhando o cérebro
O autor coloca que, para se entender a neurociência
dos transtornos mentais, é necessário ter um enten-
dimento que seja básico de neuroanatomia. Este capítulo
tem como meta o de dar a base das principais estruturas
dentro do comportamento cognitivo, motor e emocional,
e também, de como essas estruturas relacionam-se. Sugere
ele que se deve desenhá-las para melhor memorização.
Passo 1 – O exterior do cérebro
Os lobos frontais estão ligados à ação e os extremos
dos mesmos se responsabilizam pela ordenação dos movi-
mentos motores. Em frente ao sulco central se encontra o
giro pré-central que é incumbido de enviar axônios para a
espinha dorsal; cada parte desse giro se comunica com um
grupo específico de músculos. Seguindo a mesma linha,
atrás do giro pré-central encontramos o giro pós-central,
que está incumbido de receber informações da pele, tato,
denominado também de córtex somatossensorial. Após o
giro pós-central, encontramos o lobo parietal e, seguindo
o mesmo curso, encontra-se o lobo occipital que está re-
lacionado à parte visual. A função dos lobos parietais,
occipitais e temporais é o de perceber e processar e se
realiza da seguinte forma: As áreas parietais responsabili-
zam-se pela localização espaço-temporal dos objetos, ao
passo que o lobo temporal preocupa-se com “o que é”. O
lobo parietal também se incumbe de mapear a construção
interna dos nossos corpos.
Passo 2 – Olhando dentro do cérebro
No passo dois, observar o corpo caloso no lado
medial do córtex direito. O corpo caloso conecta os dois
hemisférios permitindo a comunicação.
Passo 3 – Adicionando o hipocampo
e o corpo amigdalóide
Neste passo, olhando o cérebro, obervamos o tronco
cerebral e, na parte posterior do tronco cerebral, há duas
“saliências” que são os colículos superiores. Imediatamente
abaixo do colículo superior esquerdo, há outra saliência que
é o colículo inferior esquerdo. Os quatros colículos juntos
são referidos também como “tegmento” ou “placa
tegmentar”. Ele forma o aqueduto cerebral de Sylvius, que
tem o papel de transportar o líquido cerebrospinal do ter-
ceiro ventrículo para o quarto. A função dos colículos
superiores é controlar os movimentos dos olhos e os infe-
riores auxiliam na resposta dos estímulos auditivos. Obser-
vemos agora o hipocampo, que lembra vagamente um
chifre. Ele tem um papel no armazenamento tanto da
memória como na ansiedade. Anterior ao hipocampo, en-
contramos o corpo amigdalóide, que também desempenha
um importante papel na memória e é também fundamental
na formação do medo e na capacidade em discriminar a
significação biológica dos estímulos, identificar substâncias
comestíveis e interpretar sinais sexuais. Sua propriedade em
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reagir está diretamente relacionada a percepções de conteú-
do emocional.
Passo 4 – O fórnix e o corpo mamilar
Neste passo, será descrito o trajeto de uma infor-
mação. Esta chega ao hipocampo pela parte ventral do
lobo temporal, é processada e sai pelo fórnix. Ele começa
com uma grande faixa de neurônios que sobe e avança
pelo meio do cérebro. Esses axônios formam um arco, ao
chegarem perto da linha média, comprimem-se num feixe
e se voltam verticalmente formando uma coluna que ter-
mina no corpo mamilar.
Passo 5 – Tomando outra perspectiva e
adicionando o tálamo
Na parte anterior do hipocampo, podemos ver o
movimento de arco que o fórnix faz mergulhando no
corpo mamilar. Embaixo do arco, encontra-se o tálamo
que tem como função a retransmissão dos estímulos dos
órgãos sensoriais para o córtex e os comandos motores
do córtex frontal e dos gânglios basais. Abaixo do tálamo,
se encontra o “núcleo subtalâmico” que também está
envolvido no comportamento motor.
Passo 6 – O caudado e o putame
O caudado e o putame se assemelham a um girino.
Ambos são uma estrutura também chamada de
“neoestriado”. Há um espaço entre o putame e o caudado
e é através dele que corre a “cápsula” interna. São
axônios dos neurônios do lobo frontal que se dirigem
para o caudado e o putame, tronco cerebral terminando
na espinha dorsal. Eles ajudam a dirigir os neurônios
motores que controlam os músculos de forma direta.
Tanto o caudado quanto o putame foram parte dos
gânglios basais os quais também incluem o globo pálido.
Passo 7 – Visualizando o globo pálido
O globo pálido se encontra aderido ao lado medial do
putame. Ele é dividido em duas partes: interna e externa.
Existem duas estruturas “globulares” na base ventral do
neoestriado e do globo pálido. Tais estruturas são o
estriado ventral, relacionada a comportamentos ligados à
sobrevivência, à agressão, à sexualidade e ao alimentar-se
e a outra que é a área palidal ventral. O neoestriado está
relacionado a atos motores mais complexos e influencia na
ligação da cognição com o comportamento motor. Ele
também se relaciona com os lobos frontais enquanto que
o estriado com as partes límbicas do córtex, ou seja, com
os aspectos da emoção. O nucleus acumbens se encontra no
interior do estriado ventral. O circuito estriado ventral
parece ser essencial para a experiência de recompensa.
Passo 8 – Onde se encaixa o estriado?
O tálamo se encontra sob o “arco”do fórnix e o
núcleo subtalâmico menor embaixo dele, e o neoestriado
se encontra em frente ao fórnix. Abaixo do neoestriado,
existe uma forma oval que seria o estriado ventral. Assim,
pode-se ver o propósito da fenda entre o putame e o
caudado. Os axônios do córtex frontal juntam-se e pas-
sam ventralmente por essa brecha. Alguns neurônios di-
videm-se e alcançam o caudado e o putame enquanto que
outros vão para o tálamo e também para a espinha dorsal.
Esses axônios formam os tratos corticoespinais ventrais.
Todos os axônios do giro pré-central são enfeixados
quando saem da cápsula interna e aparecem no lado ven-
tral do tronco cerebral com o nome de pirâmide. Antes
de prosseguir para a espinha dorsal, os neurônios cruzam
para o outro lado da medula espinal. O autor comenta
que é por essa razão que os AVCs que ocorrem de um
lado prejudicam os movimentos do outro lado do corpo.
Passo 9 – A neuroanatomia funcional: o cir-
cuito de Papez
Este circuito é parte do sistema límbico e possui gran-
de envolvimento com a emoção e a memória. Ao redor do
corpo caloso, corre o giro cingulado, que é uma parte
importante do sistema límbico. Abaixo do tálamo, se en-
contra o hipotálamo, este se encontra envolvido em muitas
funções corporais e é o gânglio essencial do sistema nervo-
so simpático, grande responsável pela reação “luta ou
fuga”. A informação sobre a situação externa entra no lobo
temporal (1), é transferida para o hipocampo (2). É proces-
sada e depois passa via fórnix para o tálamo anterior (4),
este por sua vez a envia para o giro cinculado onde
interage com informações mais antigas armazenadas na
memória  (5) e, então, retorna ao hipocampo (6) e este,
então, se encontra em posição de comparar a informação
sobre o estado atual do mundo com a do passado e deter-
minar se é familiar ou não. Além disso, o hipocampo tem
a propriedade de enviar informações para o hipotálamo e
ativar o sistema nervoso simpático, podendo estimular a
presença da adrenalina e, com isso, vivenciar um estado de
ansiedade. Pode-se assim perceber que uma lesão no
hipocampo pode levar a níveis inadequados de ansiedade
sem a presença real do perigo.
Passo 10 – Gânglios da base e suas conexões
Nas conexões do estriado e do globo pálido, obser-
vam-se dois circuitos: no lado esquerdo, o circuito estriado
límbico e, no direito, o circuito estriado sensório-motor. O
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estriado sensório motor envolve atitudes motoras mais
complexas enquanto que o estriado límbico responsabiliza-
se pelos comportamentos motores relacionados à recom-
pensa. Observando a “área tegmentar ventral” vemos que
ela é ventral ao tegmento com a estrutura formada pelos
colículos superior e inferior. Os corpos celulares desses
neurônios produzem a dopamina que é liberada nas
sinapses nos córtex pré-frontal e estriado ventral. O autor
comenta que o caminho da área tegmentar até o nucleus
acumbens é muito interessante no estudo do transtorno de
abuso de substâncias. Comenta ele sobre o envolvimento
da projeção de neurônios de dopamina da área tegmentar
ventral até o neocórtex e do seu papel na patofisiologia do
déficit de atenção / transtorno de hiperatividade e transtor-
nos psicóticos. Também pode ter relevância na capacidade
do cérebro em reter informações enquanto se adapta uma
resposta para o meio ambiente.
O estriado sensório-motor segue um circuito para-
lelo ao do estriado límbico. Ocorre um intercâmbio de in-
formação entre os lobos frontais e os núcleos talâmicos,
com os núcleos anterior ventral e lateral ventral. Os lobos
frontais também enviam informações para neoestriado.
Do neoestriado saem três caminhos: o primeiro vai para
o globo pálido interno, o segundo projeta-se no globo
pálido externo, passa para o núcleo subtalâmico, retorna
para o globo pálido interno e vai para os núcleos
talâmicos ventral anterior e ventral lateral. O terceiro
caminho também flui para uma parte da substância negra,
a reticulada. Esta difere da substância negra compacta
porque utiliza o ácido gamma-aminobutirico (GABA)
como neurotransmissor, ao passo que a compacta utiliza
a dopamina. O GABA é um transmissor inibidor – corta
os impulsos neuronais. A substância reticulada libera o
GABA em três estruturas: o colículo superior que influi
nos movimentos oculares; o núcleo pedunculopontino
que se localiza no cérebro e comanda músculos do tronco
que envolve o equilíbrio, postura e locomoção; e os nú-
cleos talâmico ventral lateral e ventral anterior.
Observando o papel das duas partes da substância
negra, vemos que a reticulada quando libera o GABA nas
três áreas não há movimento ocular, do tronco ou de
andar e quando os núcleos talâmicos são inibidos também
são inibidos movimentos motores de nível mais avança-
do. A substância negra está sempre disparando neurônios
e por isso o movimento motor é impedido. A substância
negra compacta, pela influência da dopamina no
neoestriado, desempenha um papel fundamental na remo-
ção dessa influência inibidora e permite o aparecimento
de novos comportamentos. O autor explica que é por
isso que no mal de Parkinson, em que a dopamina se
esgota na compacta, as pessoas perdem a habilidade de
iniciar novas ações motoras.
O neurônio
Considera-se o neurônio como o microprocessador
do cérebro. Do corpo da célula saem centenas de
dendritos recobertos de milhares de receptores. Os
axônios de outros neurônios fazem sinapses nos
dendritos, onde são liberados neurotransmissores nos
receptores. Um neurônio tem a capacidade de receber
input de um a cem mil axônios diferentes. Esse input
complexo é integrado de tal forma que o neurônio possa
não somente retransmitir, mas também desenvolver uma
resposta. Há cem bilhões de neurônios no cérebro, com
conexões para ramificar com milhares de neurônios.
Dentre os vários tipos de canais, destacam-se as transmis-
sões elétricas chamadas de potencial de ação. Esses sinais
elétricos viajam pelo axônio e estimulam o botão
sináptico que faz com que o neurônio libere o seu pró-
prio neurotransmissor nos dendritos vizinhos.
Quando um neurotransmissor anexa-se a um recep-
tor, o neurônio reage de diversas formas. Três tipos de
neurônio são aqui destacados. O primeiro é o “receptor
ionotrópico ativado por ligante”. Quando um
neurotransmissor liga-se a esse receptor, provoca a aber-
tura de um canal na membrana neuronal através do qual
os íons fluem. O fluxo e refluxo são os principais respon-
sáveis na estimulação ou inibição da atuação do neurônio.
Os outros dois sistemas têm uma importante relação com
doenças mentais e drogas psicotrópicas. Um receptor
estimula a ativação da proteína G. Esta por sua vez tem
o papel de ligar e desligar uma enzima localizada no
citoplasma que tem efeitos prolongados na atividade
neuronal. Os receptores que são ativados por ela têm o
nome de “metabotrópicos”, pois afetam processos celu-
lares de longo prazo. O último receptor está ligado à
tirosina quinase (TKR). Estes têm importante papel na
ativação de uma enzima chamada Ras, que tem influência
na transcrição do DNA e também da proliferação do
câncer. No cérebro, o TKR ligado a fatores de crescimen-
to possuem importância na prevenção da morte neuronal.
Processos relacionados com os receptores TKR têm gran-
de importância na relação dos transtornos psiquiátricos
desenvolvidos pelo estresse.
Como os neurônios disparam?
Todo neurônio possui uma carga elétrica. Citemos
como exemplo um neurônio com canais de íons que de-
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nominaremos K+, C- e Na+. É adicionado cloreto de
potássio à solução Como são proteínas grandes, não
podem passar pela membrana e tampouco pelos canais,
desenvolve-se, então, um excesso de K+ que começa a
fluir para fora do neurônio. Como as proteínas não po-
dem fazer o mesmo, ocorre uma separação de cargas,
íons positivos fora e proteínas carregadas negativamente
dentro. Entretanto essa separação continua até se produ-
zir um equilíbrio.
O potencial de ação
Quando um neurônio se encontra em descanso, dois
canais ativados por ligante estão fechados e dois abertos.
Então, um neurotransmissor liga-se ao receptor e os canais
iônicos se abrem. Ocorre a troca de N+ para dentro da
célula e o K+ para fora. E com isso há uma mudança de
voltagem na área de receptores. Assim, a membrana daque-
la área torna-se mais positiva em relação às mais próximas.
O sistema da proteina G
Inativa, a proteína G situa-se no lado interno da
membrana do neurônio. Quando o receptor é estimulado
pelo neurotransmissor, ocorre uma metamorfose e esta se
liga a ele. Uma proteína é constituída por três partes: a, B
e y. O que varia de uma proteína para outra é a
subunidade a, que transmite variadas funções a ela. Em
estado de repouso, ela está ligada a uma molécula de
guanosina difosfato (GDP). Elas têm a propriedade de
mudar a permeabilidade do canal iônico, além de ativar as
enzimas no citoplasma neuronal.
A adenil ciclase
A adenil ciclase é uma enzima que está ligada a um
complexo processo de sintetizar novas proteínas essenci-
ais ao prolongamento da vida do neurônio. Ligando-se à
proteína G, ela inibe ou estimula a adenil ciclase. Quando
estimulada, ela ativa a adenosina trifosfato (ATP) em
adenosina monofosfato cíclica (AMPc) que, por sua vez,
ativa um grande grupo de enzimas citoplasmáticas; sendo
uma delas a proteína quinase (PKA). A função das
quinases num neurônio é fazer a ligação de grupos de
fosfato com proteínas e regular, com isso, suas funções.
O sistema fosfoinositol
Tal sistema (PI) auxilia na regulagem do nível de
cálcio no neurônio. O plasma do sangue possui uma con-
centração de íons que lembra a água do mar, além da
presença de cálcio. A função dos rins e dos hormônios é
de manter o equilíbrio salino. Altos níveis de cálcio po-
dem prejudicar o processo de ativar ou inibir um grupo
de fosfato. Assim, através de complexo processo onde
moléculas, contendo cadeias de carbono, oxigênio, ácidos
graxos e enzimas, atuam na regulação de cálcio. A prote-
ína quinase C (PKC), importante nesse processo, se tiver
uma ativação excessiva, pode desenvolver tumores. A
calmodulina, enzima ativada pela liberação do cálcio na
célula, tem o papel de ativar a enzima síntese do óxido
nítrico, que produz pequenas quantidades de gás de óxido
nítrico (NO) que difundem em outros neurônios. Existe
aí uma grande possibilidade de importante papel na for-
mação da memória. Por outro lado, as enzimas ativadas
pela liberação do cálcio têm importância fundamental na
formação das vesículas sinápticas e na liberação de
neurotransmissores.
Os sistemas de segundo mensageiro
trabalham integrados
Os sistemas de segundo mensageiro participam da
regulação de uma traço fundamental no papel de um
neurônio, ou seja, a freqüência do disparo de um poten-
cial de ação de um neurônio. Quando o K+ diminui na
célula, mais negativa a membrana se torna e mais difícil é
disparar um potencial de ação. Por outro lado, diminuin-
do a saída de K+ o movimento é invertido e o neurônio
volta a disparar. Quando a norepinefrina (NE) liga-se ao
receptor, a adenil ciclase é ativada pelo sistema da prote-
ína G. Surge a adenosina monofosfato cíclica, que ativa a
proteína quinase A, que fosforila o canal K+, ficando este
menos permeável ao K+, diminuindo assim o seu fluxo.
Fatores de crescimento e o sistema
receptor da tirosina quinase
Fatores de crescimento são de fundamental impor-
tância a proliferação e à sobrevivência dos neurônios, e
que, existe uma grande probabilidade de serem relevantes
nos transtornos mentais. Fatores de crescimento são di-
minutas cadeias de aminoácidos e podem alcançar um
neurônio sob três formas: alguns neurotransmissores só
abrirão canais de ions; outros por interferência das pro-
teínas G e ainda outros ligam determinados grupos de
receptores com outros mecanismos diversos.
Glutamato
O glutamato é um aminoácido sintetizado pelo cére-
bro a partir da glicose e de outros nutrientes. Ele é o
principal transmissor excitatório no cérebro. Mesmo di-
minutas quantidades dele podem desencadear potenciais
de ação. Ele possui várias rotas. A primeira é uma das
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mais longas. Inicia no córtex e os axônios ramificam-se
para a ponte e o núcleo rubro no tronco cerebral, onde
excitam os neurônios motores responsáveis por uma
ampla variedade de músculos. Nesse momento, os
axônios cruzam para o outro lado do corpo (decussação),
e, então, descem pela espinha dorsal e excitam neurônios
motores responsáveis pela contração muscular. Em fun-
ção da decussação, um AVC de um lado do cérebro atin-
girá o lado oposto correspondente do corpo. A próxima
rota é importante no controle do comportamento motor.
Os axônios nascem no córtex e vão para o neoestriado.
A outra rota é importante no estudo do sistema límbico
e dos comportamentos referentes aos estímulos compen-
satórios. A próxima é uma alça excitatória entre o córtex
e o tálamo, que tem como incumbência ficar ativa en-
quanto uma atividade motora estiver em andamento. Ela
deve ser interrompida para que a ação cesse e inicie uma
nova. Existe uma ampla variedade de receptores às quais
o glutamato pode se ligar. O glutamato pode ter influên-
cia na patofisiologia da psicose. Ele também é de interes-
se no estudo da esquizofrenia e abuso de drogas. Além
disso, existem outros processos aos quais ele também se
liga, um deles é relacionado à aprendizagem e à memória.
Ácido gama-amino-butírico
Este ácido, também chamado de GABA é o princi-
pal neurotransmissor inibidor do sistema central. O
GABA se movimenta através de longas rotas, extrema-
mente complexas. Quando se necessita de um novo
movimento, há um trabalho em conjunto do córtex e do
neoestriado para bloquear o SNr, dando com isso, condi-
ções ao movimento. O GABA também pertence ao sítio
benzodiazepina onde se ligam as drogas tais como o
diazepan. Quando uma droga antisiolítica se liga a esse
sítio, o GABA é vital na abertura do canal. A presença
desse sítio tem também grande responsabilidade em inibir
os efeitos anticonvulsivos. No canal, há um sítio onde se
ligam os barbitúricos tais como fenobarbital que também
aumentam os efeitos anticonvulsivos.
Acetilcolina
É um neurotransmissor (Ach) dos neurônios que
inervam os músculos. A Ach e a norepinefrina são os
principais neurotransmissores do sistema nervoso sim-
pático. No cérebro, o papel da Ach não é claro, mas
existem indícios de que ela desempenha um papel rele-
vante na aprendizagem e na vigília. Drogas que bloque-
iem a Ach podem produzir efeitos de déficits de cognição
e em altas dosagens produzem sintomas psicóticos. En-
contram-se esses efeitos em algumas drogas psicotrópi-
cas, antidepressivos cíclicos e em drogas não psiquiátri-
cas. Na doença de Alzheimer, os neurônios centrais da
acetilcolina se deterioram. Os estímulos da acetilcolina
interferem claramente na regulação do ritmo dos
disparos do hipocampo. Supõe-se que seja essa a razão
da deterioração dos corpos celular da Ach interferem na
memória nos pacientes de Alzheimer. Os neurônios da
Ach são importantes no equilíbrio e essa é a razão do
porque que as drogas anticolinérgicas tais como a
dramamine são recomendadas nas doenças motoras. Por
outro lado, encontra-se uma pequena quantidade de
interneurônios de Ach no neoestriado que são relevantes
em atenuar os efeitos parkinsonianos dos medicamentos
antipsicóticos mais antigos. A acetilcolina também tem
grande influência no sistema nervoso autônomo, liga-se
ela nos receptores muscarínicos do coração, pulmões e
vísceras e quando isso acontece, diminui o ritmo cardí-
aco, aumenta a motilidade das vísceras e contraem-se os
brônquios. Ela também possui ligação com as áreas da
bexiga, reto e órgãos sexuais.
Norepinefrina
A norepinefrina (NE) influencia na saída do sistema
da serotonina, além de ter ampla distribuição pelo cére-
bro. A razão dessa distribuição foi amplamente pes-
quisada em animais e chegou-se à conclusão de que NE
está envolvida na reação do cérebro aos estímulos do
meio ambiente. As informações do meio chegam ao cé-
rebro através da visão, audição e tato e nos dão a forma-
ção do mundo. Através de um mecanismo extremamente
complexo são processados no cérebro e a atuação da
acetilcolina tem vital importância na codificação e reação
a tais estímulos.
Sistema dopaminérgico
A dopamina relaciona-se à doença de Parkinson
com a deterioração dos neurônios do SNc. Nos
primatas e humanos, a dopamina é distribuída para o
córtex motor primário e para outras áreas frontais. As
projeções da área tegmentar ventral para o estriado cen-
tral são evidenciadas no estudo do abuso e dependência
de drogas, pois ela possui um aspecto interessante no
circuito de recompensa do cérebro. Compreender essa
função vai responder  por que alguns indivíduos possu-
em maior tendência ao uso das drogas. A dopamina
parece estar relacionada ao comportamento motor e à
ação. Se ela se esgota no SNc, ocorre a perda da capaci-
dade de iniciar movimentos.
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A serotonina
A serotonina aparece muito cedo no processo evo-
lutivo da espécie. Encontramos a serotonina no hipotálamo
em especial no núcleo supraquiasmático, que é fundamental
no ciclo sono-vigília. Neurônios da serotonina também
fazem sinapses com neurônios motores donde se
depreende que ela desempenha um papel no movimento e
no estabelecimento da força dos reflexos. Por outro lado,
observou-se que drogas que influenciam a serotonina afe-
tam no manejo da dor. A função do sistema da serotonina
é tão complexa quanto a sua distribuição. Ela tem sido
associada nos humanos à depressão, ansiedade, comporta-
mento agressivo, obesidade, migrânea, disfunção sexual e
dor crônica. Na medula espinal, ela aumenta a
excitabilidade dos neurônios motores e eles podem reagir
mais rapidamente a um estímulo. No hipotálamo, ela tam-
bém governa a alimentação, o sono e outras funções
vegetativas. Ela parece estar envolvida nos transtornos
depressivos e nos transtornos de controle de impulsos. No
comportamento adaptativo, a serotonina parece desempe-
nhar um papel no equilíbrio do prazer e da cautela.
Os peptídeos
São neurotransmissores constituídos por cadeias de
aminoácidos. Temos diversas classes de peptídios: o fa-
tor liberador de corticotroprina, a colecistoquinina que
é encontrada nos intestinos, no processo digestivo e no
cérebro e, talvez, nos ataques de pânico. Existem tam-
bém os opiáceos endógenos fabricados pelo próprio cé-
rebro, a substância P e a ocitocina. Através de experi-
mentos, verificou-se que, quanto mais esses opiáceos
são liberados, menor é a dor registrada. Por outro lado,
descobriu-se que a substância P está envolvida na sen-
sação da regulagem da dor e também na questão do
apego. A ocitocina está ligada às contrações uterinas em
fêmeas prenhes e também desencadeia a lactação. Ela
também influencia a formação de casais e o comporta-
mento sexual do orgasmo.
Os peptídeos estão também ligados a fatores de
crescimento. Eles são produzidos pelo sistema nervoso
e também pelos próprios neurônios. Têm importância
vital no início do desenvolvimento para divisão e cres-
cimento hormonal e também para a prevenção da morte
dos neurônios.
Medo, recompensa e ação
O indivíduo se desloca em seu ambiente para obter
ou produzir as coisas de que precisa: comida, roupa, abri-
go e sexo. Evita o desconforto e o perigo, pois ora está
na condição de presa, ora de predador, mas precisa satis-
fazer suas necessidades básicas. Satisfeitas essas necessi-
dades, vivencia o prazer.
Entendendo o Comportamento Motor, identifi-
camos que as estruturas cerebrais estão envolvidas na
produção dos movimentos motores.
As áreas do córtex, excetos o córtex auditivo e o visual
primário, dirigem-se para o caudado e o putame dos gânglios
basais. Os neurônios do neoestriado utilizam o GABA como
seu neurotransmissor e recebem input de dopamina da subs-
tância negra compacta (NC).
A dopamina é um neurotransmissor essencial e suas
ações são complexas.
O Estriado Límbico: a curva límbica tem um circui-
to paralelo à curva motora. O córtex pré-frontal está envol-
vido no planejamento de longo prazo e na inibição de
ações motoras inadequadas. A informação é transmitida
por meio da curva do tálamo medial pré-frontal-dorsal. A
curva motora influencia o início de comportamentos mo-
tores de rotina, enquanto a límbica desempenha um papel
importante no início de ações relacionadas à sobrevivência
do organismo.
O Corpo Amigdalóide: é o local no qual a percep-
ção de estímulos é combinada à informação sobre a signi-
ficação biológica deles. Emite comandos para o hipotálamo
para ativar o sistema nervoso simpático ou parassimpático.
Projeta-se para o locus ceruleus e área tegmentar ventral para
controlar a liberação da norepinefrina e da dopamina, ajuda
a reconhecer coisas de que o indivíduo precisa para sobre-
viver (alimento, parceiros sexuais), alerta para o que pode
nos ferir (predadores) e ajuda a prover motivação. São
poucas as lesões ou doenças em humanos que o danificam,
se ocorrer, deixam as outras áreas do cérebro intactas.
Estudos demonstraram o papel do corpo amidalóide na
experiência do medo.
Completando o Circuito: O corpo amigdalóide e o
hipocampo fornecem input para a ATV, influenciando,
assim, a dopamina liberada no NA, facilitam o fluxo de
informação do córtex para o NA. Grace utilizou o
paradigma do “urso e borboletas” para descrever as con-
tribuições relativas do hipocampo e do corpo amigdalóide
para a ação motora. Ex: um homem na floresta procurando
por borboletas. Enquanto anda, ele observa o local em
busca de borboletas e, se vê alguma que deseja capturar, o
hipocampo facilita a atividade na alça límbica que conduz
a esse comportamento e aumenta a resistência a estímulos
dispersivos. A alça estriatal motora inicia e mantém os
comportamentos motores específicos (olhar, alcançar, ba-
lançar a rede etc.). Imagine: um urso surge da floresta,
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quando é percebido, o corpo amigdalóide é informado e
reconhece o predador, ele ativa a resposta de medo e inicia
uma “sobreposição afetiva do foco da tarefa atual”. O
homem solta sua rede e corre. O corpo amigdalóide inter-
rompeu a tarefa atual (capturar borboletas), porque se pro-
teger era mais importante.
Memória
A memória é contextual e não se organiza como
uma enciclopédia, é totalmente diferente daquela do disco
rígido de um computador. Quando o indivíduo está em
um lugar, faz associações com outros lugares, lembra de
coisas que ocorreram no passado (odor, a voz ou um fil-
me). Todos podem acessar memórias passadas, mas, duas
pessoas não se lembram de um acontecimento da mesma
maneira. Lesões simples não removem as memórias, as
severas apagarão as de longo prazo.
Se uma pessoa que você não conhece fizer um co-
mentário sem conseqüências, o córtex de associação visu-
al reunirá os atributos da face da pessoa, enquanto o
córtex auditivo e as áreas de processamento da linguagem
decodificarão a fala dela. Se a fala não tiver conseqüência,
você esquecerá sua imagem meia hora depois. Mas, se
falar algo negativo ou positivo, importante para você,
poderá se lembrar dessa pessoa pelo resto da vida.
Sono e sonho: O sono tem um padrão muito previ-
sível e é dividido em sono REM e não REM ( 04 estágios).
Começamos a noite no sono não-REM. Cerca de 90 minu-
tos depois de dormir, entramos no nosso primeiro episó-
dio de sono REM. Se acordadas durante o sono não-REM,
as pessoas mostram-se tontas e desorientadas, raramente
relatam sonhos e dormem novamente. Durante esse sono,
a atividade neuronal cortical, do tronco cerebral e o fluxo
sangüíneo no cérebro caem em 50%.
Se acordada durante este período, a pessoa relatará
um sonho. Parece não haver danos se todos os ciclos
REM forem interrompidos e as pessoas forem impedidas
de sonhar, podem surgir déficits sutis de memória.
As crianças passam quase todo o seu sono em REM.
A proporção de tempo de sono que passamos em REM
diminui conforme envelhecemos, em torno dos 50 anos,
são menos de duas horas em sono REM a cada noite.
Parte II – A neurociência dos transtornos
mentais
Na Parte II do livro, o autor introduz o leitor nas
questões clínicas e suas interfaces com a neurociência.
Aborda o transtorno de déficit de atenção e hiperatividade;
os transtornos de personalidade (agressão, comportamento
anti-social e abuso de drogas); transtornos do humor e da
ansiedade; esquizofrenia e transtornos invasivos do de-
senvolvimento (autismo) e transtornos cognitivos.
Os mecanismos mentais não correspondem dire-
tamente com os transtornos mentais, como era definido
até hoje e não foi encontrado um gene específico para a
depressão ou para o transtorno de défict de atenção e
hiperatividade (TDAH). O TDAH é o mais comhecido
dos transtornsos comportamentais, e afeta até 5% das
crianças em idade escolar. O transtorno desafiador
opositivo (TDO) e o transtorno da conduta (TC).
Os sintomas de TDAH incluem desatenção por má
adaptação, impulsividade ou hiperatividade, excessiva,
quebra de regras e comportamento socialmente ofensivo.
Os sintomas de TC são comportamentos anti-sociais,
agressão roubo, mentira e ofensas sexuais. O TDAH,
TDO e TC parecem ter início na infância.
O transtorno bipolar (TB) é mais comum na idade
adulta; na infância é mais raro que os depressivos ou de
ansiedade. No transtorno bipolar I, inclui um episódio
distinto de humor eufórico anormal, aumento da energia,
da atividade motora e sexual, grandiosidade e perturbações
do pensamento. O bipolar II consiste de episódios mais
leves de hipomania alternados com episódios depressivos.
Os transtornos esquizofreniformes incluem a es-
quizofrenia e outros transtornos psicóticos, raros na in-
fância com prevalência na idade adulta.
O transtorno autista e os outros PPDS são consis-
tentes no ciclo da vida.
Os transtornos de leitura, de matemática, linguagem
e fala prevalecem na infância.
O abuso do álcool e drogas se inicia na adoles-
cência, atinge seu pico no início da idade adulta e a ten-
dência é declinar na idade adulta tardia.
Princípios Básicos de Genética: Os humanos têm de
30.000 a 70.000 genes distribuídos em 23 pares de
cromossomos (22 autossômicos e um par de
cromossomos sexuais). Para cada gene, temos um alelo
em cada cromossomo. A hereditariedade não é descartada
em transtornos mentais.
Genética Molecular: Se a hereditariedade é alta para
um traço ou se criança adotadas desenvolvem as doenças
dos seus pais biológicos, então sabemos que a genética
exerce uma influência.
Os transtornos do humor e da ansiedade
Os transtornos de humor e ansiedade são os mais
diagnosticados pelos profissionais da saúde mental: 10 a
25% das mulheres e 5 a 12% dos homens sofrerão um
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episódio de transtorno depressivo maior (TDM) em al-
gum momento de suas vidas.
O transtorno Bipolar tem a freqüência de 1 a 2%. O
transtorno de humor contribui para o abuso de drogas,
suicídio e hospitalização psiquiátrica.
Transtornos de humor em famílias implicam fatores
genéticos de forma clara.
Os pacientes com transtorno bipolar estão mais
propensos a desenvolver transtorno de pânico.
As adversidades da vida contribuem para o desen-
volvimento dos transtornos do humor de ansiedade e
afetivos. Pessoas abusadas na infância, física ou sexual-
mente, têm quatro vezes mais probabilidade de desenvol-
verem depressão severa ou cometerem suicídio.
A separação dos pais está mais atrelada à depres-
são do que a morte dos mesmos. Relações frias e dis-
tantes predispõem à depressão, doenças cardíacas e
diabete do Tipo II.
Concluindo a resenha, esperamos ter dado ao leitor
um exemplo do estilo coloquial do autor e do convite
para a reflexão sobre a importância do entendimento do
cérebro por profissionais da saúde mental.
